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Przypadek ilustruje wiele waż-
nych aspektów związanych z diagno-
styką i leczeniem nadciśnienia tętni-
czego oraz chorób współistniejących. 
Po pierwsze, obrazuje ścisły zwią-
zek nadciśnienia tętniczego z otyłością, 
które stają się jednymi z najważniej-
szych czynników ryzyka chorób układu 
sercowo-naczyniowego. Szacuje się, 
że aż 80% przypadków nadciśnienia 
tętniczego może mieć związek z nieprawidłową masą ciała. 
Otyłość brzuszna, definiowana na podstawie kryteriów Adult 
Treatment Panel (ATP) III, występuje u co drugiego chorego 
z nadciśnieniem tętniczym w piątej dekadzie życia [1]. Odsetek 
ten sięga aż 76% chorych w Polsce w przypadku zastosowania 
kryteriów International Diabetes Federation (IDF) (ryc. 1). 
W poprzednio opublikowanej analizie wyników badania 
IDEA [2] wykazano, że otyłość brzuszna, nadciśnienie tętnicze 
i choroby układu sercowo-naczyniowego występują w Polsce 
częściej niż w krajach Europy Północno-Zachodniej. Należy 
pamiętać, że otyłość jest czynnikiem ryzyka wystąpienia nie 
tylko chorób układu sercowo-naczyniowego, ale również 
cukrzycy typu 2.
Ścisły związek nadciśnienia tętniczego z otyłością 
brzuszną może być wytłumaczony retencją sodu, aktywacją 
układu współczulnego i układu renina–angiotensyna, insulino-
opornością, zaburzeniami układu krzepnięcia i fibrynolizy, 
procesem zapalnym oraz upośledzeniem funkcji śródbłonka 
naczyniowego [3]. Leki hamujące układ renina–agiotensy-
na–aldosteron mają korzystny wpływ na wszystkie z wyżej 
wymienionych patomechanizmów. Dlatego też zastosowanie 
walsartanu w omawianym przypadku było bardzo dobrym 
wyborem terapeutycznym. 
Drugim istotnym praktycznym aspektem omówionego 
przypadku jest uwzględnienie obturacyjnego bezdechu sennego. 
Spośród znanych czynników ryzyka, otyłość najsilniej koreluje 
z występowaniem obturacyjnego bezdechu sennego (tab. 1). Za-
ledwie 20% chorych z bezdechem ma prawidłową masę ciała. 
Rycina 1. Rozkład częstości występowania otyłości brzusznej wśród mężczyzn z nadciśnieniem tętniczym, w poszczególnych 
grupach wiekowych, w zależności od zastosowanych kryteriów diagnostycznych; ATP III — Adult Treatment Panel; IDF — Inter-
national Diabetes Federation. Badanie IDEA Polska [1]





Spożywanie alkoholu przed snem i stosowanie środków nasennych 
Obrzęk błony śluzowej górnych dróg oddechowych (alergie)
Nałóg palenia tytoniu
Zaburzenia nerwowej regulacji napięcia mięśni gardła
Anomalie anatomiczne zawężające światło dróg oddechowych




Tabela 2. Objawy obturacyjnego bezdechu sennego
OBJAWY NOCNE OBJAWY DZIENNE
Chrapanie (80%), zaobserwowane 
bezdechy
Wybudzenia, problem  
z utrzymaniem snu 




Suchość śluzówek jamy ustnej 
po przebudzeniu
Objawy wieńcowe, zaburzenia 
rytmu serca






Obniżenie libido, zaburzenia 
erekcji
Choroby wtórne do obturacyjnego 




Obturacyjny bezdech senny powszechnie jest kojarzony 
z chrapaniem, jednak dokładne badanie podmiotowe może 
ujawnić inne, typowe objawy choroby występujące zarówno 
w okresie snu, jak i dziennej aktywności pacjentów (tab. 2). 
Warto podkreślić fakt występowania nykturii i zaburzeń funk-
cji seksualnych występujących u mężczyzn i kobiet z nieleczo-
nym bezdechem. Należy pamiętać, że obturacyjny bezdech 
senny jest per se niezależnym czynnikiem ryzyka wystąpienia 
chorób układu sercowo-naczyniowego [4]. 
Leczeniem z wyboru obturacyjnego bezdechu sennego 
jest zastosowanie protezy powietrznej — dodatniego ciśnienia 
w drogach oddechowych (CPAP, continous positive airway 
pressure). Regularne używanie CPAP zapobiega zapadaniu 
się górnych dróg oddechowych podczas snu, prowadzi do 
poprawy jakości życia oraz może ułatwić uzyskanie dobrej 
kontroli ciśnienia tętniczego, a także zmniejszyć ryzyko 
wystąpienia jego powikłań. W kontekście zastosowania 
w omawianym przypadku walsartanu należy pokreślić, że 
jest to preparat, w przypadku którego udokumentowano 
komplementarny efekt hipotensyjny w skojarzeniu z terapią 
za pomocą CPAP [5].
Jedną z najnowszych hipotez wiążących zespół bez-
dechu z trudnym do leczenia nadciśnieniem tętniczym jest 
nadmierna retencja sodu i płynów w tej grupie chorych [6]. 
Przemieszczanie płynów z kończyn dolnych do górnych dróg 
oddechowych w okresie snu zwiększa prawdopodobieństwo 
wystąpienia bezdechu. Uważa się, że włączenie diuretyków 
w tej grupie chorych (tak jak to miało miejsce w omawianym 
przypadku) może się przyczynić do normalizacji ciśnienia 
tętniczego i przywrócić jego fizjologiczny profil w ciągu doby 
(ryc. 2) [7].
Uzyskanie dobrej kontroli ciśnienia tętniczego w oma-
wianym przypadku było możliwe dzięki zastosowaniu złożo-
nego preparatu hipotensyjnego. We wszystkich zaleceniach 
dotyczących nadciśnienia tętniczego zwraca się uwagę, że 
skuteczność monoterapii jest ograniczona. Wyniki dużych 
prób klinicznych sugerują, że maksymalnie 50% pacjentów 
z niepowikłanym nadciśnieniem tętniczym pierwszego 
stopnia osiąga docelowe wartości ciśnienia, stosując jeden 
lek hipotensyjny. Odsetek ten jest jeszcze niższy u chorych 
z nadciśnieniem drugiego i trzeciego stopnia. Stosowanie 
preparatów złożonych prowadzi do zwiększenia skutecz-
ności terapii, uproszczenia schematu leczenia i poprawy 
przestrzegania zaleceń terapeutycznych. Wykorzystanie 
preparatów złożonych minimalizuje ryzyko wystąpienia 
zdarzeń niepożądanych.
Preparaty złożone są polecane do rozpoczynania terapii 
hipotensyjnej u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym drugie-
go i trzeciego stopnia, co uwzględnia algorytm postępowania 
w terapii hipotensyjnej Polskiego Towarzystwa Nadciśnienia 
Tętniczego (PTNT) [8]. U chorych z nadciśnieniem pierwszego 
stopnia zwiększanie dawki leku do maksymalnej w niewielkim 
stopniu poprawia efekt hipotensyjny, natomiast znacznie 
zwiększa ryzyko działań niepożądanych. Dlatego uważa się, 
że optymalnym postępowaniem w razie niedostatecznej 
skuteczności monoterapii w dawce podstawowej jest sięg-
nięcie po preparat złożony. Zastosowany preparat złożony 
(sartan + diuretyk) jest zaliczany w najnowszych wytycznych 
PTNT do podstawowych połączeń dwulekowych wykorzysty-
wanych w terapii nadciśnienia tętniczego.
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